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SYSTÈME NERVEUX 


I. - HÉMATOMYÉLIES 


Lécompression 

i de Médecine , 


'«99. F 


ade sur les hématomyélies. Thèse de 
1900. (Travail couronné par l’Académie 
Prix Lallemand, 1901.) 


médullaire expérimentale. Société de 


Sur les lésions médullaires de la décomp 
sphérique brusque. Société de Biolo(j 
27 octobre 1900. 


Ces recherches ont porté sur divers points 
signaler successivement. 


A. Étiologie. — La division classique en 
ïondaires et hématomyélies primitives doit i 


Les hématomyélie 












pent, il n’est peut-être pas c 
Presque toujours, même pi 







antérieure, mais dans sà région la plus externe, l’épanche¬ 
ment est absolument bridé du côté de la substance grise, et 
accuse plutôt une tendance à diffuser dans la substance 
blanche adjacente. 

Ces cloisonnements sont surtout réalisés par les fibres à 




pour une faible part — que toutes les fois 
ne hématomyélie centrale même légère, 
aire en subit le contre-coup. Or, divers 





Voici dans quelles conditions : 

, Si, à l’exemple dé divers auteurs, l'on percute à travers 
les téguments la région lombaire de lapins et de cobayes 

lésions de contusion, et si les chocs sont assez forts, on 
produit une paraplégie immédiate. 

Cette paraplégie se dissipe spontanément, au bout d’un 
temps qui varie de quelques secondes à plusieurs heures, 
suivant l’intensité du coup porté. 

Lorsqu’elle a disparu, on peut la reproduire dans les 
mêmes conditions. 

Mais lorsqu’on poursuit pendant plusieurs jours ou plu¬ 
sieurs semaines ces expériences, en frappant toujours au 
même niveau, on ne tarde pas h voir que la résistance des 
animaux aux chocs s’accroît très rapidement, et que des 
excitations, qui sur des animaux neufs produisent des 
paraplégies de plusieurs heures de durée, restent sans 
effets sur d’autres qui sont depuis plusieurs jours en expé- 


En multipliant les animaux, il est facile de se rendre 
compte que cette résistance n’est pas due au développe¬ 
ment physique normal de l’animal observé, et qu’il s’agit 
d’une véritable accoutumance de la région de la moelle 
soumise à la commotion. 

Cette accoutumance semble limitée à cette région, car 
si en pareil cas on porte plus haut l’excitation, frappant 
sur la colonne dorsale supérieure au lieu de la colonne 
lombaire, on reproduit aussitôt une paraplégie de tous 
points comparable h celles que présentent les animaux 


Puis cette région s’accoutume à son tour, et l’on arrive, 
au bout de quinze jours d’expériences à peu près quoti- 









actions d’arrêt dépendaient d’appareils nerveux spéciaux. 
La lésion de ces systèmes produite par la commotion sup¬ 
primerait les phénomènes d’inhibition. 

Cette théorie paraît peu vraisemblable, d’abord parce 
que les physiologistes qui ont supposé des systèmes spé¬ 
ciaux d’inhibition n’en ont pas démontré l’existence, et sur¬ 
tout parce qu’une première commotion très violente, et par 
conséquent suffisante pour réaliser la lésion de ces systèmes 
hypothétiques, ne procure pas l’immunité. Celle-ci se fait 
progressivement, comme celles qui résultent de modifica- 


Cette accoutumance n’est pas spéciale à l’animal. On a pu 



frappé de paraplégie, flasque d’abord, puis spasmodique, à 
la suite de l’explosion d’un caisson dans lequel il travaillait. 
La différence brusque de pression à laquelle il fut soumis 
était de deux atmosphères et demie. On sait que chez l’ani¬ 
mal, comme Paul Bert l’a montré, il faut des différences 
beaucoup plus fortes de pression pour produire des phéno¬ 
mènes importants. 





J’ai fait une série d’expériences dans ce but. 


Les animaux (lapins et cobayes) ont été soumis à des 
décompressions assez brusques et assez violentes (en quel¬ 
ques secondes après des compressions allant jusqu’à 10 at¬ 
mosphères) pour que la mort paisse survenir en quelques 

J’ai étudié, d’autre part, les lésions dans des cas qui ont 
présenté une survie de quelques heures ou quelques jours. 

Il résulte de ces recherches que la décompression brusque 
produit dans la moelle à la fois des hémorragies primitives 





Dans sa thèse d agrégation sur la pathogénie des hémor- 

sorte d’hémorragies de la moelle, l’influence possible du 
dégagement des gaz de l’intestin, dont le développement 
instantané a pour résultat la compression des vaisseaux 
intestinaux et le refoulement du sang abdominal vers d’au¬ 
tres territoires vasculaires. La théorie de l’embolie gazeuse, 
et de l’influence prépondérante des gaz du sang, avait laissé 
un peu dans l’ombre cette manière de voir. Les expériences 
rapportées plus haut en sont l’exacte confirmation. 

Le parenchyme médullaire présente encore d’autres 
lésions, dues au dégagement des bulles gazeuses dans le 


II. — MYÉLITE TYPHIQUE 

Contribution à l’étude de la myélite typhique. Bévue 
de Médecine , 1903, p. 930, et Thèse de Parot, Lyon, 

Des paraplégies typhiques. Société nationale de méde¬ 
cine de Lyon , 2 novembre 1903. 

La plupart des accidents paralytiques liés à la fièvre 
typhoïde ont été rapportés à des névrites. Des travaux 
importants ont décrit les lésions dé ces névrites (Pitres et 
Vaillard, etc:). 

Au contraire, les accidents médullaires sont mal connus. 
Déjà signalés par M. le professeur Landouzy, il n’en existe 
que quelques observations indiscutables (professeurs Ray¬ 
mond, Gurschmann, Schiff, etc.). 










nombreux cas de pathologie médullaire consécutifs, à courte 
ou longue échance, à des infections. Des lésions de cet 
ordre, même beaucoup plus légères et compatibles avec 
une guérison clinique, peuvent être, dans l’avenir, l’origine 
de phénomènes morbides nouveaux. 

Ils contribuent à élucider les séquelles nerveuses de la 
fièvre typhoïde. 

Étude comparée des autres cas publiés. 


III. — SYPHILIS MÉDULLAIRE 

Syndrome de Brown-Séquard et syphilis spinale. 

Revue de Médecine , 1903, p. 1015. 

Il s’agit d’un cas de myélite aiguë apoplectiforme chez 
un syphilitique avéré, ayant évolué sous la forme d’un 
syndrome de Brown-Séquard presque pur. Mort au bout 
d’un mois, le syndrome persistant. 

Histologiquement, méningo-myélite aiguë, du type 
hyperémique et nécrobiotique décrit par M. le professeur 
Gilbert et M. Lion sur les observations de ces auteurs et de 
M. le professeur Pierret. Ramollissement médullaire loca¬ 
lisé qui n’est pas dû à des oblitérations artérielles, mais 
plutôt à la congestion extrême avec diapédèse et fines 
hémorragies multiples. Grosses altérations des veines, peu 
de lésions des artères. Syphilis confirmée par l’amélioràtioh 

Cette forme anatomique de syphilis médullaire est très 
rare chez l’adulte, mais on peut trouver dans la moelle de 
fœtus syphilitiques des altérations comparables (Gasne). 

Dans cette lésion, l’hyperémie semble être le phénomène 




Les ruptures vasculaires avec infiltration leucocytaire et 
la nécrobiose consécutive sont des conséquences acciden¬ 
telles et contingentes de cette hyperémie. Dans notre cas, 
les symptômes paralytiques sont survenus pendant la 






cale des hôpitaux de Lyon , 28 novembre 190E 












intoxications peuvent la compliquer. Mais il faut distinguer 
sensitif, seule tabétogène, de la réaction méningée, phéno- 





- Gomment donc expliquer la fréquencé des lésions mé¬ 
ningées du tabes, si elles n’orit pas de valeur pathogénique? 
Probablement parce que l’intoxication syphilitique, cause 
la plus certaine de la lésion tabétique, atteint le proto- 
neurone centripète par Vintermédiaire du liquide céphalo¬ 
rachidien. 

comment notre hypothèse se trouvait fortifiée par les 
recherches contemporaines sur les infections à trypano¬ 
somes. On sait les rapports morphologiques qui rapprochent 
les trypanosomes de l’agent pathogène de la syphilis. On 
sait aussi que dans cette variété de trypanosomiase qu’on 

les centres nerveux, le parasite se trouve dans le liquide 
céphalo-rachidien. 

Or, M. Spielmeyer, de Fribourg-en-Brisgau, vient de 
publier des recherches expérimentales faites chez le chien 
infecté par le Trypanosomia Brucei , d’où il résulte qu’il a 
reproduit artificiellement un tabes, « dégénérescence du 
protoneurone centripète » et atteignant exclusivement lé 
système sensitif, soit dans le trajet intra-médullaire des 
racines postérieures, soit au niveau du nerf optique ou des 
origines du trijumeau sensitif. U n’y avait pas trace de 
méningite dans les cas publiés. 

La pathogénie du tabes est trop complexe pour qu’il soit 
permis de s’arrêter longtemps sur des conceptions hypo¬ 
thétiques. Mais il est légitime de rapprocher des faits, et 
sans doute, dès à présent peut-on considérer comme acquis : 

1“ Que le tabes, qui survient surtout chez des prédisposés 
devenus syphilitiques, n’est pas dû à l’étranglement des 
racines postérieures par une méningite syphilitique ; 

a° Que les voies sensitives (protoneurone périphérique) 






peuvent chez l’animal dégénérer primitivement lorsque le 
liquide céphalo-rachidien est envahi par un parasite voisin 
de celui de la syphilis ; 

3 “ Qu’il y a les plus grandes analogies entre la cyto¬ 
logie spinale dans le tabes, où l’on n’a pas encore pu 
mettre en évidence le parasite ou le poison spécifique, et 
dans les infections expérimentales ou spontanées à trypa¬ 
nosomes, où le parasite a pu être décelé dans le liquide 
cérébro-spinal. 

On peut donc conclure que le tabes, ou tout au moins 
un tabes est vraisemblablement dû à l’action directe d’un 
toxique, le plus souvent syphilitique, contenu dans le 
liquide méningé, sur les éléments anatomiques des racines 
postérieures, atteintes d’une fragilité anormale. L’affinité 
de ce toxique pour les éléments nerveux peut elle-même 






rariété dyscrasique ou goutteuse, 
point de vue pathogénique il ne 







festent surtout par des phénomènes douloureux, dont la 
localisation permet de déterminer l’origine. J’ai rapporté, 
entre autres, le cas d’un malade atteint en apparence d’un 
simple lumbago particulièrement intense et tenace, très 
certainement en rapport avec les antécédents arthritiques 
du sujet, et guéri par le régime et la médication usuelle 
du rhumatisme chroniqué. 



fibrine. Dans ce cas, publié en iqo3, le malade souffrait 
également d’une douleur analogue à celle d’un lumbago, 
mais d’une manière plus profonde, plus sourde et plus 
agaçante. Douleurs spontanées continues, douleurs provo¬ 
quées par la palpation des troncs nerveux, raideur, signes 





de Kernig et de Lasègue, hyperesthésie cutanée, exagéra¬ 
tion des réflexes, atrophie musculaire légère. A la suite de 
la ponction lombaire, qui avait donné issue à un liquide 
sous forte pression, le malade avait accusé un soulagement 
immédiat, bientôt suivi de guérison. Ni syphilis, ni tuber¬ 
culose n’ont pu être décelées chez ces malades. Le séro¬ 
diagnostic tuberculeux n’a pas été fait, mais depuis plusieurs 
années que j’ai recueilli leurs observations, j’ai eu l’occasion 
de les revoir, et aucune manifestation tuberculeuse ne s’est 
produite. 

Donc le rhumatisme chronique peut provoquer, au même 
titre que la syphilis et la tuberculose, des réactions atté¬ 
nuées des méninges spinales. 


2° Affections médullaires 

Nous avons pu rassembler plusieurs observations, prove¬ 
nant pour la plupart de la clinique médicale de M. le pro¬ 
fesseur Lépine, et où l’on voit un rhumatisme soit primiti¬ 
vement aigu et devenu chronique, soit chronique d’emblée, 
se compliquer de manifestations nerveuses revêtant la forme 
de scléroses combinées, de sclérose latérale amyotrophique, 
de maladie de Parkinson. Le plus souvent il s’agit de 
variétés cliniques atypiques et complexes, susceptibles 

aussi de présenter une marche progressive. Parfois il est 
possible de noter les étapes successives franchies par le 
malade, depuis le début du rhumatisme jusqu’à la maladie 
médullaire confirmée à laquelle il succombe. 

Les cas dont il s’agit ne correspondaient pas à des rhu¬ 
matismes à ankylosés irréductibles et multiples. Ils sont 
dus très certainement, comme l’autopsie l’a montré pour 




certains, à des processus de méningite spinale chronique, 
qui sont, en somme, l’exagération des phénomènes irrita¬ 
tifs et curables signalés au paragraphe précédent. 

Au point de vue anatomo-clinique, deux types se déga¬ 
gent : pachyméningite et méningo-myélite. Au premier 
correspondent surtout des signes de compression, d’abord 
radiculaires et médullaires secondairement. Au deuxième 
appartiennent des phénomènes moteurs plus graves. 

On remarquera une fois de plus l’analogie que présente 


3° Manifestations cérébrales 

Les manifestations médullaires du rhumatisme chronique 
dépendent de lésions méningées. Quelquefois les lésions 
méningées atteignent l’encéphale. J’en ai observé un 
exemple dans un cas de maladie de Parkinson, dont les 
cavités épendymaires, atteintes d’une véritable hydrocé¬ 
phalie et hydromyélie chroniques, présentaient des lésions 
peu profondes, mais diffuses, tout à fait analogues à celles 
que M. le professeur Joffroy avait signalées déjà dans la 
maladie de Parkinson. Il s’agissait, dans l’espèce, d’un'e de 

signalé des cas frustes au paragraphe précédent, et qui ont 
été bien étudiées autrefois par notre maître, M. le profes¬ 
seur Pierret. 

En dehors des circonstances où le rhumatisme chronique 
s’accompagne de lésions matérielles du système nerveux, 
il est intéressant de rechercher et de noter ses coïncidences 

étudié en détail ün cas curieux d’obsession (phobie dé la 










VI. — LE LIQUIDE CÉPHALO-RACHIDIEN 

rôle du liquide céphalo-rachidien. Ils ne l’ont pas complè¬ 
tement élucidé. Certains cependant, ceux de M. Sicard 
surtout, ont orienté les recherches dans le sens de l’action 
exercée par le liquide et les formations anatomiques qui le 






Dès à présent, il est permis de penser que le système 
circulatoire n’est pas la seule voie par laquelle l’axe ner¬ 
veux soit atteint par les agents pathogènes et les toxiques. 
Souvent c’est au sein du liquide cérébro-spinal que le poi¬ 
son s'amasse et ce sont les éléments anatomiques en con- 

Mais qu’il s'agisse de toxines microbiennes ou de poisons 
issus de la nutrition viciée de l’organisme, le processus est 
sans doute le même : il semble se faire en deux temps ; a 
une irritation première correspond une augmentation du 
liquide céphalo-rachidien. Sa sécrétion s’exagère, sa tension 
s’accroît, et cette hypertension suffit h expliquer certains 
symptômes, particulièrement des phénomènes douloureux. 
Puis les méninges deviennent le siège d’une inflammation 
lente, pour peu que l’intoxication persiste. La pathologie 
médullaire et la pathologie cérébrale doivent peut-être 
beaucoup à de telles réactions. 


I.— MALADIES CÉRÉBRALES ET MENTALES 














rentes théories. Il semble aujourd’hui bien démontré que 
la commotion résulte surtout de phénomènes vaso-mo- 

La découverte par Obersteiner de l’innervation des fins 
vaisseaux cérébraux a mis en évidence ces phénomènes. 



culaire, hémispasme glosso-labié gauche. Persistance 
poraire d’une anarthrie légère, disparition complète des 
es symptômes, puis rechutes à plusieurs reprises, sans 



saux qui apparaissent sur les ongles, surtout des pouces, 

diminuée, c’est-à-dire à un trouble de la nutrition générale. 

Ces faits, bien connus en pathologie animale, ont été 
particulièrement étudiés par M. le professeur Arloing dans 
sa thèse d’agrégation. Ils présentent, dans le détail, 
quelques particularités intéressantes, l’absence de sillon 
pouvant, à un examen superficiel, être interprétée comme 
l’indice d’une santé régulière, alors qu’il s’agit en réalité 
d’une longue période de nutrition restreinte. 

En suivant des malades pendant plusieurs mois, j’ai 
remarqué un rapport curieux entre les oscillations du poids 
et la forme des sillons. On en peut déduire la grande 

sujets. 

5° Pression artérielle chez certains aliénés 




pression est basse, entre 12 et i 3 . Dans la mélancolie 
simple, nous avons, observé une hypotension légère, de 14 
à 17, parfois très influençable par la spartéine. 

Dans les états anxieux, nous avons trouvé dans quatre 
observations suivies avec soin une pression constamment 

malades une baisse rapide de la pression jusqu’à la nor- 

particulier de la théobromine. Cette baisse de la pression 
s'est accompagnée chaque fois d’une amélioration de l’état 
mental. 

De même, dans un certain nombre d’états confus, nous 

penser quel’anxiété, phénomène bulbaire comme l’a montré 
M. Brissaud, pourrait bien être parfois en rapport avec un 
certain degré d’imperméabilité du rein, de même que cer¬ 
taines manifestations d’angine de poitrine. 

. Il est à noter que ces troubles, passagers ou durables, de 
la perméabilité rénale, peuvent ne s’accompagner d’aucune 
albuminurie. Nous avons rencontré de nombreux exemples 
d’une telle dissociation des actes morbides du rein , suivant 
l’expression du professeur Dieulafoy. 

6“ Rétrécissement mitral spasmodique 


Chez trois malades, mélancoliques anxieuses, j’ai trouvé 
les signes incomplets d’un rétrécissement mitral et seule¬ 
ment pendant le temps où le trouble de leur système 
nerveux était le plus marqué. Il s’agissait, selon toute vrai¬ 
semblance, d’un faux rétrécissement : l’absence de dédou¬ 
blement du deuxième bruit, l’absence de la dureté du 





deux cas, fibro-sarcome englobant le nerf auditif, dont il 
dissocie les fibres dégénérées. Tumeur adhérente au trou 
auditif interne, élargi par elle, comprimant le fafcial et l’in- 









DIABÈTE 





cobaye. Société de Biologie , 7 novembre 1903. 


Glycosuries toxiques de longue durée. État du pancréas. 

Société de Biologie, 7 novembre 1903. 

On sait que depuis quelques années l’étude des îlots de 
Langerhans a pris, dans l’anatomie pathologique du diabète 

guesse, Opie, Ssobolew, Herteri Herzog, Weiohselbaum 
et Stangl ont démontré l’existence de lésions précises dans 







les pénètrent et les dissocient. Les cellules, dont un certain 
nombre sont en réaction et en voie de multiplication, dis¬ 
sur les pancréas lésés depuis longtemps on peut avoir de 
grandes difficultés à découvrir des îlots, réduits à de petits 
groupes de cellules. 



rencontrées, déjà très avancées, dans un cas où la sclérose 
interstitielle du pancréas était encore à son début. 


Dans le diabète humain, les lésions des îlots peuvent 
manquer complètement, ou être très réduites. L’aspect 
macroscopique du pancréas est normal en pareil cas. * 
Dans les glycosuries toxiques avec hyperglycémie , comme 
celles que produisent MM. le professeur Lépine et Boulud 
par injection de leucomaïnes extraites du sang de chiens 
rendus diabétiques par diverses méthodes, les îlots de Lan- 

auteurs. Ces glycosuries ne sont pas d’origine pancréa- 











HÉMATOLOGIE 


Hématologie dans le cancer de l’estomac. Société natio¬ 
nale de Médecine de Lyon, 17 novembre 1902, et in 
Thèse de Gay-Bonnet. Lyon, 1902. 

Hémodiagnostic des kystes hydatiques. Éosinophilie, 
Société de Biologie, 8 mars 1902. 


Étude de l’hyperglobulie dans le thyroïdisme expérimen- 




jours un petit nombre d’éosinophiles (diminution ou absence 
complète). 

2» Kystes hydatiques 



3" Thyroïdisme expérimental 

L’hyperglobulie chez les animaux soumis à l'action 
d’extraits thyroïdiens est un fait classique, à rapprocher de 
la rénovation globulaire chez les myxœdémateux ané¬ 
miques, sous l’influence de la médication thyroïdienne. 

Au cours d’expériences de plusieurs mois, chez une 
chèvre et plusieurs chiens, auxquels tantôt on injectait des 
extraits thyroïdiens, et tantôt on faisait ingérer du corps 






de corps thyroïde de mouton a toujours été suivie par une 
augmentation dans le sang du nombre des mononucléaires. 
Céux-ci (lymphocytes et grands mononucléaires) se trou¬ 
vaient dans le sang de chien normal, en moyenne dans la 
proportion de 20 pour 100 des leucocytes. Après l’ingestion 
thyroïdienne, ils augmentaient régulièrement, de manière 
à atteindre en moyenne 35 pour ioo.au bout des premières 
vingt-quatre heures, et jusqu’à 45 pour 100 après plusieurs 
ingestions quotidiennes. 

Chez la chèvre, le chiffre normal des mononucléaires 
était plus élevé; il oscillait entre 4<> et 45 pour 100. Après 
l’absorption d’extrait thyroïdien, il s’est élevé à 55, 60 et 
même 74 pour 100, à la suite de doses répétées de glande, 







manière la plus nette pa 
tiquée au bout de peu d 
l’autre sciatique, vingt-c 
expérience. 



INFECTIONS. - IMMUNITÉ 


Sérum antithyroïdien. Société des Sciences médicales de 
Lyon , 28 octobre 1903. Lyon médical , 1903, II, p. 809. 

Le goitre exophtalmique devant la sérothérapie. Revue 
de Médecine, 1905, p. 984. 

Sur la présence d’une sensibilisatrice dans l’urine de 
typhiques. Société de Biologie , 23 novembre 1901. 

Transmission possible du bacille d’Eberth par des 
feuilles de salades (en collaboration avec le D r G. Roüx). 
Société nationale de Médecine de Lyon, i5 février 1897. 

de Biologie, 3o novembre 1901. 

Sur les propriétés antihémolytiques de certaines mu- 
cines. Société de Biologie , 3o novembre 1901. 

Action antihémolytique de la mucidine pure. Société des 
Sciences médicales de Lyon, 29 janvier 1902. v 

Inactivité de la mucidine sur la tuberculose expérimen¬ 
tale. Lyon médical, 23 février 1902, p. 283. 








indant laquelle l’animal présen- 
yroïdisme à chaque injection 
lui faire supporter sans aucune 


amaigrissement, l’ingestion quotidienne de vingt lobes de 


polypnée, des tremblements et des spasmes musculaires, 
une augmentation des leucocytes polynucléaires dans le 
sang (l’hyperthyroïdisme donne de la mononucléose). La 
mort est survenue au bout de sept heures. Le corps 
thyroïde, examiné histologiquement, s’est montré extrême- 

thyroïdes et les parathyroïdes, dans la crainte que la diffî- 







semaine de la maladie. Elle a été répétée, trois jours plus 
tard, avec le même succès. 

L’urine qui a donné cette réaction positive agglutinait 
très nettement le bacille d'Eberth à i/5. Les cinq urines 
qui ont donné une réaction de fixation négative n’aggluti¬ 
naient pas à i/5. Dans le cas de réaction douteuse, l’agglu¬ 
tination était imparfaite. 

Dans le cas positif, le sérum présentait une réaction de 















les globules rouges de différents animaux. J’ai noté cette 
propriété pour les globules du lapin, du cobaye, de la 
chèvre, de la poule, du chien et de l’homme. Une partie de 
l'un de ces sangs, défibriné, résiste pendant plusieurs jours 
sans trace d’hémolyse dans deux parties de la solution de 
mucine en question. Si l’on emploie une solution non 
fraîche, la résistance des globules diminue, jusqu’à cesser 
complètement au bout de trois semaines à peu près. 

Par la recherche du point cryoscopique des différentes 
solutions de mucine, j’ai acquis la conviction que la rési¬ 
stance des globules rouges ne dépend point de la concentra¬ 
tion moléculaire de ces solutions. En effet, par le mode de 
préparation indiqué plus haut, on recueille des quantités 
variables de mucus, et le liquide filtré peut présenter un 
abaissement du point de congélation, allant de — 0,20 
à — 0,70. Quelque fût ce degré de concentration, le liquide 

globules rouges, et le liquide altéré toujours plus ou moins 
inapte à les conserver, suivant le degré même de son 
altération. 

De plus, en chauffant le liquide frais pendant une demi- 
heure à 56 degrés, j'ai notablement diminué ce pouvoir de 
conservation des globules. Le chauffage à 54 degrés a laissé 
ce pouvoir intact. 




longtemps. De même, le liquide chauffé à 56 degrés n’a 
pas de pouvoir antihémolytique. 

M. le professeur Charrin a vérifié ces données et a mon- 



3° Tuberculose inoculée préalablemei 
dix à quinze jours, injection de mucine, 
en général plus longue que chez les tén 
M. Fernand Arloing, qui faisait, 







VARIA 


Dermatoses et perméabilité rénale. Province médicale , 
27 mai 1899, p. 243. 

Sur la perméabilité rénale dans les affections cutanées. 
Gazette hebdomadaire , 25 juin 1899. 


L’étude de la fonction excrétoire du revêtement cutané 

possibilité d’un retentissement des dermatoses sur l’état 
général, ou de la répercussion sur la peau d’un état général 
pathologique. 

J’ai cherché comment se comporte la perméabilité rénale 
dans les cas où les fonctions de la peau sont entravées sur 
une large étendue. Cette perméabilité a été évaluée par le 
procédé de M. le professeur Lépine (rouge de rosaniline, 
trisulfonate de soude), dont la technique et les applications 
ne présentent, comme l’on sait, aucune différence essen¬ 
tielle avec la méthode classique au bleu de méthylène. 

Quelle que fût la surface du tégument externe atteinte 
par la dermatose, la perméabilité rénale s’est trouvée nor- 

mine. Ces recherches ont été faites sur un grand nombre de 
malades, dont quelques-uns porteurs d’affections absolu¬ 
ment généralisées. Leurs résultats concordent avec ceux 






fermait un peu d’albuminè, et qui présentaient des signes 
de néphrite interstitielle légère, une perméabilité un peu 
plus réduite pendant le temps de la dermatose qu’après sa 
guérison. S’agit-il seulement de coïncidences, ou ne peut-on 
supposer qu’une affection cutanée, dont l’action semble 
nulle sur la perméabilité de reins sains antérieurement, 
pourrait, sur un rein déjà malade, augmenter encore les 
troubles de l’élimination ? 


Etat des reins dans la cirrhose de Laënnec. Société mé¬ 
dicale des hôpitaux de Lyon , 19 décembre 1902. 

Relevé de 59 autopsies de cirrhose du foie prises sur les 
cahiers d’aütopsie du professeur Lépine ou faites person¬ 
nellement. Sur ces 59 cas, 2 appartiennent à la cirrhose 
hypertrophique biliaire de Hanot. Les reins, un peu icté- 
riques, étaient sains et de poids sensiblement normal. 

Restent 57 cas de cirrhose de Laënnec, le plus souvent 
^trophique. On peut en former plusieurs groupes : 

- - et hypertrophiés. . 3o d II 

Cirrhose avec reins sains et hypertrophiés, 





Les 9 cas de cirrhose avec lésions rénales ont trait à 
des sujets de plus de soixante ans, grands buveurs et très 
alcooliques. Les reins étaient chez eux le plus souvent gros. 
Dans un cas, l'un des reins était sain et hypertrophié, 
l’autre atrophié, et cette atrophie correspondait à l’oblité¬ 
ration de l’artère rénale par une plaque d'athérome. Ces 
cas ont été histologiquement étudiés, ainsi que la plupart 
de ceux qui sont rangés dans les autres groupes. 


émie veineuse, légère désintégration de l’épithélium des 

Il convient d’ajouter que, dans tous ces cas, l’urine, 
examinée à plusieurs reprises pendant la vie, n’avait jamais 
contenu d’albumine. 

Ainsi, les lésions rénales ne se sont montrées dans cette 
statistique au cours de cirrhoses alcooliques que dans la 
proportion de 9 cas sur 57, soit i 5,7 pour 100. De plus, la 
majorité des observations a présenté une augmentation 
notable du volume et du poids des reins, qui ont pesé 
jusqu’à 55o grammes. 
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